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Streszczenie
Wstęp: Pomiar kompleksu błona wewnętrzna–błona środkowa (IMT) tętnic obwodowych
pozwala na lepszą stratyfikację ryzyka incydentów sercowo-naczyniowych, co ma istotne zna-
czenie u chorych z przewlekłą niewydolnością nerek, szczególnie zagrożonych rozwojem zmian
miażdżycowych. Celem pracy była analiza, czy parametry wydolności nerek oraz wybrane
czynniki ryzyka rozwoju miażdżycy wpływają na wartość IMT tętnic obwodowych.
Metody: Badaniem objęto 231 chorych poddanych koronarografii, u których równocześnie wyko-
nywano badanie ultrasonograficzne następujących naczyń: tętnicy szyjnej wspólnej, opuszki tętnicy
szyjnej wspólnej i tętnicy udowej wspólnej. Oceniano IMT oraz obecność blaszek miażdżycowych.
Określano funkcję nerek oraz wybrane parametry kliniczne i biochemiczne ryzyka rozwoju miażdży-
cy. Analizowano 2 grupy chorych: 200 osób z potwierdzoną koronarograficznie chorobą wieńcową
(grupa badana) i 31 pacjentów bez zmian w naczyniach wieńcowych (grupa kontrolna).
Wyniki: Wykazano istotną ujemną korelację między wartością filtracji kłębuszkowej a gru-
bością IMT w tętnicy szyjnej wspólnej (p < 0,001) i opuszce tej tętnicy (p < 0,05). U pacjentów
z zaburzeniami gospodarki węglowodanowej wartość IMT tętnicy szyjnej wspólnej była istot-
nie statystycznie większa (0,95 ± 0,30 vs. 0,87 ± 0,20, p = 0,034). Hipercholesterolemia nie
wpływała na grubość IMT tętnicy szyjnej wspólnej i tętnicy udowej wspólnej. Nie wykazano
również zależności pomiędzy wskaźnikiem masy ciała a IMT.
Wnioski: U chorych z przewlekłą niewydolnością nerek stwierdza się większe wartości IMT
tętnicy szyjnej wspólnej. Wydaje się, że pomiar IMT może stanowić wartościową nieinwazyjną
metodę oceny przedklinicznego etapu rozwoju zmian miażdżycowych u tych pacjentów. (Folia
Cardiologica Excerpta 2007; 2: 27–34)
Słowa kluczowe: kompleks intima-media tętnic obwodowych, funkcja nerek,
czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego
Wstęp
Chorzy z przewlekłą niewydolnością nerek,
szczególnie wymagający leczenia nerkozastępcze-
go, stanowią grupę najbardziej zagrożoną rozwojem
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zmian miażdżycowych w układzie sercowo-naczy-
niowym, i to niezależnie od obecności tradycyjnych
czynników ryzyka [1–3]. Do specyficznych, bezpo-
średnio związanych z przewlekłą chorobą nerek
czynników obciążających układ sercowo-naczynio-
wy należą m.in. zmniejszona filtracja kłębuszkowa
(GFR, glomerular filtration rate), białkomocz, zwięk-
szona aktywność układu renina–angiotensyna, hi-
perwolemia uwarunkowana przewodnieniem, zabu-
rzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej, dyslipi-
demia, niedokrwistość itp. [4]. Patofizjologia
choroby niedokrwiennej serca u osób ze schorze-
niami nerek różni się od populacji ogólnej. Blaszki
miażdżycowe u pacjentów z mocznicą są silniej
uwapnione, a sam proces obejmuje nie tylko duże
tętnice nasierdziowe, ale także drobne tętniczki.
Zmniejszona jest rezerwa wieńcowa, gorsza dostęp-
ność tlenku azotu (i stężenie inhibitorów syntezy
NO). Hipertrofia/hiperplazja tętniczek wieńcowych
ogranicza bowiem ich zdolność rozkurczową,
a zmniejszona ilość naczyń włosowatych w miokar-
dium upośledza dyfuzję tlenu [5–7]. Przytoczone
dane sprawiają, że zainteresowanie problematyką
chorób sercowo-naczyniowych w populacji pacjen-
tów z upośledzoną funkcją nerek nie maleje.
Obecnie w ocenie stanu naczyń tętniczych po-
sługujemy się różnymi metodami. W diagnostyce
zmian w naczyniach wieńcowych metodę referen-
cyjną stanowi koronarografia. Jest to jednak bada-
nie inwazyjne, o znanych ograniczeniach, dlatego
istnieją ściśle ustalone kryteria kwalifikacji pacjen-
tów do tego badania [8]. Coraz większego znacze-
nia nabierają techniki nieinwazyjne: ultrasonogra-
ficzna ocena kompleksu błona wewnętrzna–błona
środkowa (IMT, intima-media thickness) czy pomiar
wywołanej przepływem rozszerzalności tętnicy
(FMD, flow mediated dilatation). Nowe możliwości
wyznaczają metody wykrywania zwapnień tętnic
wieńcowych (calcium scoring) czy bezpośredniej ich
wizualizacji za pomocą tomografii komputerowej
(EBCT, electron-beam computed tomography) lub
rezonansu magnetycznego (MRI, magnetic resonan-
se imaging). Dzięki wielorzędowej (ostatnio już
64-rzędowej) tomografii można uzyskać niezwykle
dokładne obrazy naczyń wieńcowych [9]. Badania
nieinwazyjne mają szczególne znaczenie w popula-
cji osób, u których nie występują objawy, uzupeł-
niając dane wynikające z obecności czynników ry-
zyka. Pozwalają też na lepszą stratyfikację ryzyka
incydentów sercowo-naczyniowych [10].
Obserwowane w badaniu ultrasonograficznym
pogrubienie IMT stwierdza się już we wczesnych
stadiach miażdżycy; koreluje ono z innymi, klasyczny-
mi czynnikami ryzyka, a także z obecnością obja-
wów klinicznych [11–13]. Ponadto, jak wykazali
Held i wsp. [14], obecność blaszek miażdżycowych,
a także ocena grubości IMT tętnicy szyjnej pozwa-
la na określenie ryzyka wystąpienia choroby niedo-
krwiennej serca.
Celem pracy była analiza, czy parametry wy-
dolności nerek oraz wybrane czynniki ryzyka roz-
woju miażdżycy wpływają na wartość kompleksu
intima-media tętnic obwodowych.
Metody
Pacjentów do badania rekrutowano wśród ko-
lejnych chorych hospitalizowanych w Klinice Kar-
diologii Akademii Medycznej w Białymstoku w la-
tach 2001–2003. Badaniem objęto mężczyzn w wie-
ku 18–65 lat kwalifikowanych do angiografii naczyń
wieńcowych, u których równocześnie wykonywa-
no przezklatkowe badanie echokardiograficzne oraz
dokonywano ultrasonograficznej oceny tętnic obwo-
dowych. Oznaczono wybrane parametry kliniczne
i biochemiczne ryzyka rozwoju miażdżycy, a także
zbadano funkcję nerek. Z próby wyłączono chorych
z uprzednio rozpoznaną cukrzycą, objawową mia-
żdżycą zarostową tętnic kończyn dolnych i ciężkim
nadciśnieniem tętniczym.
Do badania zakwalifikowano 231 pacjentów.
Na podstawie obrazu naczyń wieńcowych wyod-
rębniono grupę badaną (200 osób z koronarogra-
ficznie potwierdzoną chorobą wieńcową) oraz gru-
pę kontrolną (31 osób, u których nie stwierdzono
istotnych zmian w tętnicach wieńcowych). Za istot-
ne przyjęto zwężenie ponad 50% światła tętnicy.
Szczegółową charakterystykę obu grup przedsta-
wiono w tabeli 1.
Ocena kliniczna obejmowała w każdym przy-
padku: pomiar ciśnienia tętniczego, spoczynkowy
zapis EKG i próbę wysiłkową, przezklatkowe ba-
danie echokardiograficzne, angiografię naczyń
wieńcowych oraz badanie ultrasonograficzne tęt-
nic szyjnych i udowych. Oznaczono stężenie cho-
lesterolu całkowitego, cholesterolu frakcji LDL
i HDL, triglicerydów w surowicy, stężenie fibry-
nogenu w osoczu, liczbę płytek krwi oraz wyko-
nywano krzywą cukrową. Wskazania do koronaro-
grafii ustalano na podstawie obrazu klinicznego
oraz wyników badań dodatkowych, zgodnie ze
standardami Polskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego. Badanie angiograficzne naczyń wieńcowych
przeprowadzano w sposób typowy z dostępu przez
tętnicę udową.
Badanie ultrasonograficzne tętnic szyjnych
i udowych wykonywano aparatem Sonos 5500 za
pomocą głowicy linearnej o wysokiej rozdzielczości,
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pracującej w zakresie częstotliwości 3–11 MHz,
z wykorzystaniem oprogramowania umożliwiające-
go ocenę tętnic obwodowych w prezentacji B-mode,
zgodnie z wcześniej opisaną metodyką [15]. Oce-
niano grubość IMT ściany naczynia oraz obecność
blaszek miażdżycowych w naczyniu.
Tętnicę szyjną wspólną badano na odcinku 10 mm
od opuszki, natomiast tętnicę udową wspólną na
odcinku 10 mm przed odejściem tętnicy głębokiej
uda. W każdym z badanych odcinków naczynia wy-
konywano dwa pomiary grubości IMT, uśredniając
następnie ich wartość. Uwzględniano maksymalne
wartości IMT, a blaszkę miażdżycową rozpoznawa-
no jako IMT o grubości ponad 1,3 mm.
Funkcję nerek oceniano na podstawie stężenia
kreatyniny oraz wartości przesączania kłębuszko-
wego obliczonego metodą Cockcrofta-Gaulta:
GFR = (140 – wiek) × masa ciała [kg]/72 × stęże-
nie kreatyniny. Przyjęto podział na następujące sta-
dia przewlekłej niewydolności nerek (wg Kidney
Disease Outcomes Quality Initiative):
— stadium 1: GFR > 90 ml/min;
— stadium 2: GFR 60–90 ml/min — utajona nie-
wydolność nerek;
— stadium 3: GFR 30–60 ml/min — jawna wyrów-
nana niewydolność nerek;
— stadium 4: GFR 15–30 ml/min — zaawansowa-
na niewydolność nerek;
— stadium 5: GFR < 15 ml/min — schyłkowa nie-
wydolność nerek.
Za prawidłowe przyjęto stężenie kreatyniny
poniżej 1,5 mg/dl u mężczyzn.
Analiza statystyczna
Uzyskane wyniki poddano analizie statystycz-
nej, w której dla cech mierzalnych wyliczono śred-
nią arytmetyczną i odchylenie standardowe, zaś dla
cech jakościowych ich rozkład ilościowo-procento-
wy. Obliczano współczynniki korelacji Pearsona dla
cech ciągłych zgodnych z rozkładem normalnym
oraz Spearmana dla cech o innym rozkładzie.
Dla cech zgodnych z rozkładem normalnym,
ocenianych za pomocą testu zgodności Kołomogo-
rowa, przy porównaniach między wybranymi gru-
pami stosowano test t-Studenta, a w przypadku cech
niezgodnych z tym rozkładem wykorzystywano test
Manna-Whitneya. Porównując między grupami ce-
chy jakościowe, używano testu c2. Przyjęto poziom
istotności p < 0,05 jako znamienny statystycznie.
Obliczeń dokonano, wykorzystując pakiet staty-
styczny SPSS 8.0 PL i Statistica 6.0 PL.
Wszyscy chorzy wyrazili pisemną zgodę na
udział w badaniu. Uzyskano też akceptację lokalnej
Komisji Etycznej.
Wyniki
Jak wynika z tabeli 1, pacjenci z grupy badanej
byli starsi, częściej palili tytoń, mieli wyższe war-
tości ciśnienia rozkurczowego, niższe stężenie
Tabela 1. Charakterystyka pacjentów
Grupa badana (n = 200) Grupa kontrolna (n = 31) p
Wiek (lata) 52,8±8,4 45,9±10,5 < 0,001
Palenie tytoniu 137 (68,5%) 11 (35,5%) < 0,001
Wskaźnik masy ciała [kg/m2] 27,6±3,8 26,8±3,3 NS
Ciśnienie skurczowe [mm Hg] 142,7±20,6 136,1±19,9 NS
Ciśnienie rozkurczowe [mm Hg] 92,1±13,4 85,6±11,5 < 0,05
Cholesterol całkowity [mg%] 181,7±37,1 174,0±32,9 NS
Cholesterol frakcji LDL [mg%] 112,2±33,5 104,0±28,9 NS
Cholesterol frakcji HDL [mg%] 38,3±8,6 44,5±13,5 0,05
Triglicerydy [mg%] 156,0±65,0 120,3±36,2 < 0,01
Cukrzyca* 39 (19,5%) 1 (3,2%) < 0,01
Nieprawidłowa glikemia na czczo* 8 (4%) 0 (0%) 0,0001
Upośledzona tolerancja glukozy* 65 (32,5%) 5 (16,1%) 0,0001
Kreatynina [mg%] 1,065±0,20 1,012±0,18 NS
Filtracja kłębuszkowa [ml/min] 97,3±25,1 109,9±30,0 0,01
Fibrynogen [mg%] 423,2±110,8 364,8±124,4 < 0,01
Liczba płytek krwi [tys./mm3] 231,8±80,3 198,1±54,1 < 0,05
Frakcja wyrzutowa (%) 46,2±8,3 52,0±13,3 < 0,01
*Zaburzenia gospodarki węglowodanowej rozpoznane w trakcie hospitalizacji
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cholesterolu frakcji HDL, wyższe stężenie triglice-
rydów i fibrynogenu oraz większą liczbę płytek
krwi. Istotnie częściej występowały u nich zaburze-
nia gospodarki węglowodanowej. Frakcja wyrzuto-
wa w badaniu echokardiograficznym była istotnie
niższa w grupie badanej niż w kontrolnej. Obydwie
grupy nie różniły się istotnie stężeniem kreatyni-
ny, natomiast u pacjentów z grupy badanej filtracja
kłębuszkowa była znamiennie niższa.
Funkcja nerek a IMT
Oceniając parametry nerkowe, jedynie u nie-
wielkiego odsetka pacjentów zarówno w grupie ba-
danej, jak i kontrolnej stężenie kreatyniny przekra-
czało 1,5 mg/dl, odpowiednio u 4% i 3,2%. Natomiast
GFR powyżej 90 ml/min w grupie badanej stwier-
dzono u 56% (112 osób), u 39% (78 pacjentów) GRF
wynosiło 60–90 ml/min, a u 4,5% (9 osób) mieściło
się w zakresie 30–60 ml/min. W grupie kontrolnej aż
u 74,2% mężczyzn GFR wynosiło powyżej 90 ml/min,
tylko u 25% stwierdzono wartości 60–90 ml/min, nie
było w ogóle osób z GFR poniżej 60 ml/min (ryc. 1).
Wartości GFR w grupie badanej w sposób znamien-
ny ujemnie korelowały z grubością IMT mierzone-
go w tętnicy szyjnej wspólnej (p < 0,001) (ryc. 2)
oraz w opuszce tętnicy szyjnej wspólnej (p < 0,05).
Nie stwierdzono takiej zależności w przypadku po-
miaru IMT w tętnicach obwodowych w grupie kon-
trolnej. Nie znaleziono również istotnego związku
między wartością GFR a częstością występowania
blaszek miażdżycowych w tętnicach obwodowych.
Zaobserwowano ponadto, iż wartość GFR była niższa
u osób z chorobą trójnaczyniową niż u pacjentów ze
zwężeniem 1 lub 2 naczyń wieńcowych (p < 0,05).
Spośród analizowanych, klasycznych czynników ry-
zyka sercowo-naczyniowego jedynie obecność cu-
krzycy i stężenie hemoglobiny glikowanej korelo-
wało ze zmniejszeniem wartości GFR (p < 0,05).
Zaburzenia gospodarki
węglowodanowej a IMT
W grupie badanej u 112 chorych (56%) w do-
ustnym teście obciążenia glukozą (OGTT, oral glu-
cose tolerance test) stwierdzono zaburzenia gospo-
darki węglowodanowej, w tym u 8 osób (4%) — nie-
prawidłową glikemię na czczo, u 65 (32,5%)
— upośledzoną tolerancję glukozy, a u 39 (19,5%)
— cukrzycę typu 2 (kryteria rozpoznania wg World
Health Organization) (tab. 2). W grupie kontrolnej
u 6 chorych wykryto zaburzenia gospodarki węglo-
wodanowej, w tym u 5 upośledzoną tolerancję glu-
kozy, a u 1 pacjenta cukrzycę. U 25 osób (80,6%)
nie zanotowano zaburzeń gospodarki węglowodano-
wej. U pacjentów z nieprawidłowym wynikiem
OGTT wartość IMT tętnicy szyjnej wspólnej
była istotnie statystycznie większa (0,95 ± 0,30 vs.
0,87 ± 0,20, p = 0,034). Nie zaobserwowano istot-
nych różnic dotyczących grubości IMT opuszki tęt-
nicy szyjnej wspólnej (1,31 ± 0,53 vs. 1,31 ± 0,57,
p = NS) i tętnicy udowej wspólnej (1,31 ± 0,62 vs.
1,36 ± 0,68, p = NS) między pacjentami z zaburze-
niami i bez zaburzeń węglowodanowych (ryc. 3).
Wiek, masa ciała i ciśnienie tętnicze a IMT
W grupie badanej 125 osób (62,5%) było w wie-
ku powyżej 50 rż., a 75 osób (37,5%) poniżej 50 rż.
Stwierdzono istotną statystycznie różnicę między
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obiema grupami wiekowymi w zakresie grubości
IMT tętnicy szyjnej wspólnej (0,95 ± 0,3 vs. 0,85 ±
± 0,2; p = 0,002) oraz IMT opuszki tętnicy szyjnej
wspólnej (1,41 ± 0,6 vs. 1,15 ± 0,3; p = 0,001).
Pacjenci w wieku powyżej i poniżej 50 lat nie
różnili się istotnie w zakresie wartości IMT tętnicy
udowej wspólnej.
W grupie badanej prawidłowy wskaźnik masy
ciała (BMI, body mass index) poniżej 25 zanotowa-
no u 51 chorych, nadwagę (BMI = 25–30) u 102 pa-
cjentów, a otyłość u 47 osób (BMI > 30). Nie wy-
kazano zależności między BMI a IMT, mimo że
w grupie badanej 51% osób miało nadwagę, a 23,5%
było otyłych.
U 121 chorych z grupy badanej (60,5%) ciśnie-
nie skurczowe było podwyższone (≥ 140 mm Hg),
a u 127 (63,5%) ciśnienie rozkurczowe przekracza-
ło 90 mm Hg. Grubość IMT dodatnio korelowała
z wartością rozkurczowego ciśnienia tętniczego
(p = 0,048).
Zaburzenia gospodarki lipidowej a IMT
U 57 pacjentów (29%) stężenie cholesterolu
całkowitego wynosiło powyżej 200 mg%, u 122
(61%) osób stężenie cholesterolu frakcji LDL było
większe od 100 mg%, a cholesterolu frakcji HDL
mniejsze od 40 mg%. U 90 (45%) badanych stęże-
nie triglicerydów przekraczało 150 mg%. Podwyż-
szone stężenie cholesterolu całkowitego i choleste-
rolu frakcji LDL nie wpływało na grubość IMT tęt-
nicy szyjnej wspólnej i tętnicy udowej wspólnej.
 Dyskusja
Wcześniejsze badania, w tym obserwacje własne,
wskazują na znamiennie większe wartości IMT w tęt-
nicach obwodowych w grupie chorych z istotnymi
Tabela 2. Związek grubości kompleksu intima-media (IMT) tętnic obwodowych z zaburzeniami gospo-
darki węglowodanowej
Chorzy z prawidłowym Chorzy z nieprawidłowym p
wynikiem OGTT wynikiem OGTT
(n = 88) (n = 112)
Wiek (lata) 51,6±8,6 53,8±8,1 NS
IMT tętnicy szyjnej wspólnej [mm] 0,87±0,20 0,95±0,30 0,034
IMT opuszki tętnicy szyjnej wspólnej [mm] 1,31±0,57 1,31±0,53 NS
IMT tętnicy udowej wspólnej [mm] 1,31±0,62 1,36±0,68 NS
Blaszki w tętnicy szyjnej wspólnej 3 (3,4%) 10 (9%) NS
Blaszki w opuszce tętnicy udowej szyjnej 30 (34%) 48 (43%) NS
Blaszki w tętnicy udowej wspólnej 48 (54,5%) 52 (46%) NS
Wskaźnik masy ciała [kg/m2] 26,8±3,6 28,2± 3,8 0,02
Triglicerydy [mg%] 143,7±59,9 165,6± 67,4 0,01
Cholesterol całkowity [mg%] 179,2±40,5 183,7± 34,3 NS
Cholesterol frakcji HDL [mg%] 39,0±8,7 37,8± 8,5 NS
Cholesterol frakcji LDL [mg%] 111,4±37,2 112,7± 30,5 NS
Stężenie insuliny w 0 min OGTT [mUI/ml] 7,75±2,7 10,8± 5,7 0,02
Stężenie insuliny w 120 min OGTT [mUI/ml] 40,0±35,5 112,4± 101,3 0,0001
OGTT (oral glucose tolerance test) — doustny test obciążenia glukozą
Rycina 3. Wartość kompleksu intima-media (IMT) tętnicy
szyjnej wspólnej (CCA), opuszki tętnicy szyjnej wspól-
nej (CB) i tętnicy udowej wspólnej (CFA) a zaburzenia
gospodarki węglowodanowej
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T 
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]
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zwężeniami naczyń wieńcowych w porównaniu
z osobami z prawidłowym wynikiem koronarografii
[16, 17]. Potwierdza to znaczenie pomiarów IMT
tętnic obwodowych w przewidywaniu zmian
miażdżycowych w tętnicach wieńcowych. Celem
niniejszej pracy było prześledzenie związku grubo-
ści IMT tętnicy szyjnej z wybranymi czynnikami
ryzyka sercowo-naczyniowego, ze szczególnym
uwzględnieniem funkcji nerek.
U chorych z przewlekłą niewydolnością nerek
ryzyko rozwoju chorób układu sercowo-naczyniowe-
go jest istotnie większe. Zarówno wśród pacjentów
w okresie przeddializacyjnym [18], dializowanych,
jak i po przeszczepie nerki [19, 20] wykazano więk-
sze wartości IMT tętnicy szyjnej w porównaniu
z osobami z prawidłową funkcją nerek. Jedynie Ko-
nings i wsp. [21] nie potwierdzili takiej zależności.
W badanej przez nas grupie mężczyzn z chorobą
wieńcową zweryfikowaną koronarograficznie stwier-
dzono wysoki odsetek pacjentów z upośledzoną
funkcją nerek. I tak, drugie stadium przewlekłej
niewydolności nerek (GFR 60–89 ml/min) zano-
towano u prawie 40% pacjentów, a trzecie (GFR 30–
–59 ml/min) u 4,5% chorych. Ponadto potwierdzo-
no istnienie znamiennej zależności między zmniej-
szeniem wartości GFR a zwiększeniem wartości
IMT w tętnicy szyjnej wspólnej i opuszce tej tętni-
cy. Natomiast w przeciwieństwie do innych bada-
czy [22] nie wykazano związku między stężeniem
kreatyniny a IMT tętnic obwodowych. Jest to zgod-
ne z obecnymi zaleceniami Kidney Disease Outcomes
Quality Initiative nakazującymi przy ocenie funkcji
nerek, zamiast stężenia kreatyniny, wyliczanie war-
tości przesączania kłębuszkowego. Analiza wielo-
czynnikowa wykazała, iż wiek i klirens kreatyniny
niezależnie wpływają na wartość IMT tętnicy szyj-
nej wspólnej. Jest to zgodne z wynikami Ishimura i
wsp. [23]. Z kolei Litwin i wsp. [24] zaobserwowali
istotnie większą wartość IMT u dzieci z przewlekłą
niewydolnością nerek, co potwierdza rolę oceny
IMT jako wczesnego markera rozwoju miażdżycy
u chorych z upośledzoną funkcją nerek.
W badaniach własnych nie znaleziono związku
pomiędzy wartością GFR a częstością występowa-
nia blaszek miażdżycowych w tętnicach obwodo-
wych. Wynikało to najprawdopodobniej z faktu, iż
dużą część badanej grupy stanowili chorzy z łagodną
bądź umiarkowaną niewydolnością nerek. W piś-
miennictwie zwraca się uwagę na częste występo-
wanie blaszek miażdżycowych u osób ze schyłkową
ich niewydolnością [25].
W niniejszych badaniach, podobnie jak u Ru-
benfire i wsp. [26], potwierdzono ścisły związek
IMT z wiekiem, zaburzeniami gospodarki węglowo-
danowej oraz rozkurczowym ciśnieniem tętniczym.
O wpływie wieku na grubość IMT tętnicy szyjnej
wspólnej informowali również Gariepy i wsp. [27].
Chociaż w badanej przez nas grupie połowa pacjen-
tów miała nadwagę, a 23,5% było otyłych, nie po-
twierdzono obserwowanej przez tych autorów za-
leżności między BMI a IMT. Zanchetti i wsp. [28]
zwrócili uwagę na istotny wpływ skurczowego (ale
nie rozkurczowego) ciśnienia tętniczego na grubość
IMT tętnicy szyjnej. W niniejszych badaniach war-
tości ciśnienia skurczowego nie wpływały na ten
parametr. Prawdopodobnie wynikało to z faktu, iż
ponad połowa osób otrzymywała uprzednio leki hi-
potensyjne. Również podwyższone stężenie chole-
sterolu całkowitego i cholesterolu frakcji LDL w ba-
danej grupie nie korelowało z grubością IMT tętnicy
szyjnej wspólnej, choć zależność taką obserwowali
inni autorzy [29]; byli to jednak pacjenci z istotną
hipercholesterolemią, podczas gdy w niniejszej pra-
cy ok. 60% chorych miało łagodne zaburzenia go-
spodarki lipidowej (umiarkowanie podwyższone
stężenie cholesterolu frakcji LDL i obniżone stę-
żenie cholesterolu frakcji HDL).
Natomiast na IMT tętnicy udowej wspólnej
oraz częstość występowania blaszek miażdżyco-
wych w tym naczyniu istotnie wpływało palenie
tytoniu. Z kolei nie korelowało ono z grubością IMT
tętnicy szyjnej wspólnej. Podobne wyniki uzyskali
Salonen i Salonen [30]. W niniejszej pracy stężenie
fibrynogenu korelowało z grubością IMT tętnicy
szyjnej wspólnej, a nie tętnicy udowej wspólnej, jak
to opisali wymienieni wyżej autorzy.
W badaniu IRAS (The Insulin Resistance Athe-
rosclerosis Study) wykazano, iż wartość IMT tętni-
cy szyjnej wspólnej była o 70 mm większa u chorych
na cukrzycę niż u osób z prawidłową glikemią [31].
W badaniu ARIC (The Atherosclerosis Risk in Com-
munities Study) potwierdzono dodatnią, ale nie-
istotną korelację IMT tętnicy szyjnej z poposiłkowym
poziomem glikemii [32]. Natomiast Sun i wsp. [33]
zaobserwowali związek między stężeniem glukozy
po posiłku a grubością IMT tętnicy szyjnej wspól-
nej. Stwierdzenie cukrzycy korelowało z obecnością
zmian miażdżycowych w tętnicy szyjnej, natomiast
upośledzona tolerancja glukozy nie wiązała się
z istotnie większym ryzykiem miażdżycy [34].
W badaniach przeprowadzonych przez autorów ni-
niejszej pracy u chorych z rozpoznanymi za pomocą
OGTT zaburzeniami węglowodanowymi (nieprawi-
dłowa glikemia na czczo, upośledzona tolerancja
glukozy i cukrzyca) obserwowano znamiennie
większą wartość IMT jedynie w tętnicy szyjnej
wspólnej. Zależności tej nie stwierdzono dla war-
tości IMT w opuszce tętnicy szyjnej wspólnej
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i tętnicy udowej wspólnej. Brak istotnego pogrubie-
nia IMT w pozostałych tętnicach obwodowych poza
tętnicą szyjną wspólną można tłumaczyć faktem, że
u pacjentów badanych przez autorów niniejszej pra-
cy nie stwierdzono wcześniej zaburzeń węglowo-
danowych, dlatego stopień zaawansowania zmian
miażdżycowych w tętnicach obwodowych był nie-
wielki. Opublikowane dotychczas wyniki badań
wskazują, że obecność cukrzycy 2–4-krotnie zwięk-
sza ryzyko sercowo-naczyniowe [35]. Zanotowano
również 2-krotnie większą progresję IMT tętnicy
szyjnej wspólnej u chorych na cukrzycę, przy czym
leczenie hipoglikemizujące nie spowalniało tego zja-
wiska [31]. Zatem wczesna identyfikacja chorych na
cukrzycę i oszacowanie czynników ryzyka sercowo-
naczyniowego, w tym również wartości IMT tętni-
cy szyjnej wspólnej, może prowadzić do wdrożenia
pierwotnej profilaktyki, chroniąc przed powikłania-
mi ze strony układu naczyniowego.
Podsumowując, należy stwierdzić, iż zwiększo-
na wartość IMT w tętnicy szyjnej wspólnej przy
obecności klasycznych czynników ryzyka pozwala
na zakwalifikowanie chorych do grupy wysokiego
ryzyka i nakazuje wczesne rozpoczęcie odpowiedniej
terapii mającej na celu ich modyfikację. Już wcześniej
zaobserwowano, że u osób z chorobą naczyń obwo-
dowych intensywne zwalczanie czynników ryzyka
może wpłynąć na opóźnienie progresji [36], a nawet
redukcję IMT [37], czego efektem klinicznym jest
zmniejszenie liczby zdarzeń sercowych.
Wnioski
1. Badania potwierdziły ścisły związek grubości
IMT tętnicy szyjnej z wybranymi czynnikami
ryzyka sercowo-naczyniowego: wiekiem, zabu-
rzeniami gospodarki węglowodanowej, rozkur-
czowym ciśnieniem tętniczym i stężeniem
fibrynogenu.
2. Wykazano istotną ujemną korelację pomiędzy
wartością GFR a grubością IMT w tętnicy szyj-
nej wspólnej i opuszce tej tętnicy.
3. Wydaje się, iż pomiar IMT w tętnicy szyjnej
wspólnej i opuszce tętnicy szyjnej wspólnej
może stanowić wartościową nieinwazyjną me-
todę oceny przedklinicznego etapu rozwoju
zmian miażdżycowych u pacjentów z upośle-
dzoną funkcją nerek. Pozwala to na wyodręb-
nienie osób szczególnie zagrożonych wystą-
pieniem powikłań sercowo-naczyniowych
i wczesne podjęcie intensywnych działań pro-
filaktycznych.
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